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RESUMEN EN ESPAÑOL 
Introducción 

La ICH es una condición crítica que afecta a cerca del 10-30% de los 

pacientes que sufren un evento cerebrovascular. Además, el 40% fallece en 

los primeros 30 días de su ingreso al hospital. El desarrollo de escalas con 

intención pronóstica es muy importante para dirigir los esfuerzos terapéuticos 

sin embargo. El objetivo de este estudio es encontrar otras variables 

predictoras para un pobre desenlace funcional y mortalidad a 30 días 

Materiales y Métodos 

Este es un estudio observacional, retrospectivo de cohorte transversal 

realizado en el Hospital R.A Calderón Guardia de enero 2014 – enero 2018. 

Con este objetivo se analizaron 125 expedientes médicos, mediante una Hoja 

de Recolección de Datos. Mediante un análisis univariado y una regresión 

logística binaria se depuraron las variables con mayor impacto. 

Resultados y Conclusiones  

Se documenta una edad media de 64±14 años, siendo el género masculino 

el más afectado con un 64%. En los modelos estadísticos, la escala NIHSS 

es una variable predictora de mortalidad y pobre desenlace funcional con 

un OR 18.8 (CI 95% 2.6-134) para la grupo “severo”, además la hiperglicemia 

se destaca como otra variable a tomar en cuenta para un pobre desenlace 

funcional con un OR 2.2 (CI 95% 1.2-3.9) pero no fue significativo para 

mortalidad. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La hemorragia intracerebral espontánea (ICH) es una condición médica crítica 

que se caracteriza por la salida de sangre del torrente sanguíneo al 

parénquima cerebral. La ICH es una patología de gran mortalidad y de un 

pobre resultado funcional para el individuo que logra sobrevivir a ella. 

Esta condición se presenta generalmente en aquellas personas con un mal 

control de sus factores de riesgo, especialmente un mal control de la 

hipertensión arterial (HTA). Los siguientes son factores que influyen de 

manera importante en el desarrollo de la ICH: el sedentarismo, el fumado, 

el consumo de alcohol y de drogas recreacionales; asimismo, influyen la 

falta de atención y control de la diabetes mellitus, dislipidemia, cardiopatía 

isquémica, arritmias y anticoagulación.  

Es un hecho que esta patología implica un alto consumo de recursos 

económicos para cualquier sistema de salud, ya que la inversión en personal 

médico, tiempo de hospitalización y rehabilitación es considerable. 
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MARCO TEÓRICO 

 

Definición 

La hemorragia intracerebral espontánea (ICH), tal y como su nombre lo 

indica, consiste en la salida de sangre del espacio intravascular al 

parénquima cerebral1. 

Epidemiología 

Para evitar confusiones, cuando se haga referencia en este trabajo a la 

Enfermedad Cerebrovascular (ECV) se deberá entender todo el conjunto de 

patologías que afectan el árbol vascular cerebral. Por su parte, por Evento 

Cerebrovascular se hará referencia a aquella condición aguda que afecta la 

circulación cerebrovascular. 

Cada año, los eventos cerebrovasculares afectan a cerca de 795.000 

personas, de las cuales 610.000 presentan un nuevo evento y 185.000  

presentan una recurrencia2. De todos estos eventos que ocurren anualmente, 

se contabiliza que cerca del 87% son de origen isquémico, 10% son 

hemorrágicos y 3% corresponden a una Hemorragia Subaracnoidea (HSA)2. 

La ICH corresponde aproximadamente a un 10-30% de todos los eventos 

cerebrovasculares que ocurren en el mundo2–5. La incidencia de la ICH se 

logra establecer mediante un metaanálisis de 36 estudios, el cual demuestra 

que la ICH ocurre en 24.6 de cada 100.000 personas al año. Estos estudios 

concluyen que la aparición de nuevos casos no ha experimentado ningún 

cambio significativo5. Por otro lado, datos más recientes obtenidos del 

proyecto BASIC demuestran que la incidencia, según edad, sexo y etnicidad, 
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ha disminuido de 5.21 personas por cada 10.000 (95% CI 4.36-6.24) en el 

2000 a 4.30 por cada 10.000 (95% CI 3.21-5.76) en el 20102,6. 

La edad es un factor que desde el inicio de las investigaciones ha mostrado 

estar relacionado con la ocurrencia de la ICH. Actualmente se sabe que la 

incidencia de la ICH aumenta de manera significativa con la edad, 

especialmente en las personas con edades ≥ 65 años; sin embargo, se ha 

observado cierta tendencia a la disminución después de los 85 años de 

edad5.  

Por otro lado, el estudio REGARDS demuestra una peculiaridad: documenta 

que el riesgo de una ICH con respecto a la edad varía entre individuos de 

raza blanca y negra. Se afirma que los pacientes de raza blanca aumentan 

en 2.25 veces (95% CI, 1.63-3.12) por cada década de vida la posibilidad 

de sufrir una ICH, mientras que en los pacientes de raza negra no se logra 

evidenciar ese aumento7.  

Cuando se realiza el análisis desde el punto de vista de género, rápidamente 

se detecta una mayor incidencia en los hombres con respecto a las mujeres5. 

Sin embargo, en un publicación reciente se ha observado que las mujeres 

presentan una menor tasa de eventos hemorrágicos con respecto a los 

hombres. Pese a ello, pareciera existir una relación entre el hecho de ser 

mujer y la localización de la hemorragia, el desarrollo de mayores 

complicaciones y  el mayor tiempo de recuperación funcional posterior al 

evento8. 

La raza también influye en la incidencia de la ICH. Así lo hace ver un estudio 

en donde los pacientes de raza negra muestran un aumento del riesgo de 

ICH con respecto a los hispanoamericanos, pero comparable con los 
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pacientes de raza blanca. En dicho este estudio, además, se hizo notar una 

gran diferencia del factor etnia en la aparición de casos en pacientes de 

origen asiático; sin embargo, al realizar los ajustes estadísticos necesarios 

se evidenció que dicha diferencia no era significativa5. 

Una de las mayores preocupaciones epidemiológicas respecto de la ICH es 

su alta tasa de mortalidad. En múltiples estudios se ha demostrado que la 

mortalidad de los pacientes con ICH es del 40% en los 30 días posteriores 

al evento hemorrágico2,6. No obstante, el estudio ARIC arrojó resultados más 

alarmantes, ya que se alcanzó una tasa de mortalidad de hasta un 67.9% 

para los eventos hemorrágicos9. No está completamente claro por qué estas 

tasas de mortalidad se mantienen sin disminuir, a pesar de una atención 

rápida de las distintas complicaciones, como las médicas o las quirúrgicas. 

En Costa Rica se desconoce el impacto real de esta condición en la 

población, ya que no se cuenta con un estudio que incluya una descripción 

detallada del comportamiento clínico, epidemiológico o funcional de los 

pacientes con ICH en Costa Rica.  

Factores de riesgo para el desarrollo de la ICH 

La ICH no es muy diferente a los otros tipos de eventos cerebrovasculares 

que existen, dado que todos ellos de una manera u otra presentan factores 

de riesgo en común. 

La hipertensión arterial es el común denominador de la ECV. En el estudio 

INTERSTROKE se demostró que el principal factor de riesgo para la ICH es 

la hipertensión arterial: alcanzó un OR 3.18 (99% CI 2.96-4.78)4. En una 

revisión sistemática reciente, se documentaron 11 estudios de casos-control 
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en donde la hipertensión arterial mostraba una asociación positiva con un 

OR 3.68 (95% CI, 2.52-5.38) para el desarrollo de una ICH10–12. 

Como se había mencionado anteriormente, la edad es tal vez el segundo 

factor de riesgo más importante para el desarrollo de una ICH. Esto ha sido 

demostrado en una gran cantidad de estudios en los cuales las personas 

en edades que oscilan entre 65 y 84 años son las principalmente afectadas 
2,4,5,7,10,11,13,14. 

Otro factor de riesgo asociado al desarrollo de una ICH es el consumo de 

alcohol: se ha logrado estimar un OR 3.36 (95% CI, 2.21-5.12) asociado a 

un consumo promedio de 56 gramos/día de alcohol14. Por otro lado, el 

INTERSTROKE también logró establecer una relación positiva entre la ICH y 

el consumo de alcohol, pues se determinó un OR 2·01 (99% CI 1·35–2·99)4. 

La diferencia entre cada estudio radica en la unidad de medida ya que, en 

el INTERSTROKE, se utilizó “número de bebidas consumidas por mes”. 

Otros factores de riesgo no muestran una incidencia definida en la ICH, tal 

es el ejemplo de la dislipidemia. La dislipidemia juega un rol preponderante 

en la etiopatogenia del evento isquémico; sin embargo, en la ICH su papel 

no está claro. Así lo hacen ver varios estudios, los cuales señalan que los 

niveles de colesterol total elevados han demostrado tener cierto factor 

protector. Lo anterior lo demuestra un meta-análisis que logró documentar 

una disminución del 15% del riesgo de sufrir una ICH15.  

Otro estudio fue más allá. Sus resultados indicaron que, en los pacientes, 

los niveles de colesterol total < 160 mg/dl estaban relacionados con NIHSS 

más altos que en los pacientes que presentaron niveles séricos de colesterol 

total > 200 mg/dl16. Por otro lado, la fracción HDL se ha relacionado con 
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un aumento en el riesgo de ICH, mientras que su contraparte, la LDL, se ha 

asociado como factor protector15–18. 

La diabetes mellitus no ha demostrado tener influencia plena en el desarrollo 

de la ICH. Lo anterior se observó en el estudio INTERSTROKE: al momento 

de aplicar las pruebas estadísticas correspondientes, estas no mostraron 

ninguna relación significativa con la ICH4. 

Por otra parte, la cardiopatía isquémica y la fibrilación atrial per se no tienen 

relación con el origen de la ICH; pero la antiagregación plaquetaria y la 

anticoagulación sí se han mostrado como factores de riesgo para la ICH, 

sobre todo cuando se llevan a cabo estas terapias en pacientes hipertensos, 

con el fin de prevenir eventos isquémicos. Así lo hizo ver el estudio MUCH-

Italy, pues en él los pacientes con hipertensión arterial y uso de 

antiplaquetarios presentaron un incremento en el riesgo para ICH con un OR 

1.86 (95% CI 1.22–2.85)19.  

Finalmente, en cuanto al uso de anticoagulantes se ha demostrado que 

existe un aumento en el riesgo de ICH. Además del riesgo inherente de 

sangrado, también se han documentado hematomas más grandes, mayor 

compromiso funcional y mayores tasas de mortalidad en pacientes con ICH 

asociadas a anticoagulación, en especial cuando se alcanzan valores de INR 

≥ 219–27. 

Clasificación etiológica y etiopatogenia 

La ICH se puede clasificar de manera general en primaria y secundaria; sin 

embargo, en la actualidad no se cuenta con una clasificación etiológica 

dirigida ni, mucho menos, específica.  



7 
 

 

En un intento por encontrar una clasificación etiológica válida, un grupo de 

investigadores realizó el estudio SMASH-U, en donde se contemplaron cerca 

de 1013 pacientes diagnosticados con ICH.  Mediante la toma de datos 

clínicos, tomográficos y angiográficos, se logró determinar que las principales 

causas de ICH, al menos en esta población, fueron: la vasculopatía 

hipertensiva, la angiopatía amiloide, medicamentos, lesiones estructurales y 

en aquellos casos que no cumplieron con criterios para las anteriores, se 

les denominaron indeterminadas28.  

Dentro de las múltiples limitaciones que tuvo el estudio, se destaca  la gran 

cantidad de casos clasificados como indeterminados. Estos se deben a un 

fallo en el diseño del estudio, ocasionado por el hecho de que algunos 

pacientes presentaban una combinación de posibles factores etiológicos, de 

manera que era imposible establecer una relación causal y se englobaron 

como indeterminados. Con todo, esta clasificación fue muy bien recibida y 

actualmente cuenta con el apoyo de la comunidad científica28. 

Debido a lo anterior, en esta investigación se utilizará esta clasificación 

etiológica para hablar en detalle de cada una de las causas de la ICH: 

• Vasculopatía hipertensiva: es la responsable de la mayoría de las ICH. 

Generalmente ocurre como resultado del remodelamiento vascular 

secundario a la hipertensión crónica1. La mayoría de los sangrados 

ocurren cerca o en el sitio de la bifurcación de las arterias pequeñas 

penetrantes que se originan de las arterias cerebrales anterior, media 

y posterior1. En estos casos, estas pequeñas arterias tienen múltiples 

sitios de ruptura, caracterizados por: ruptura de la lámina elástica, 

atrofia y fragmentación del músculo liso, disecciones y degeneración 
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granular o vesicular. Lo anterior produce como resultado el desarrollo 

de una necrosis fibrinoide del subendotelio, con la consecuente 

formación de micro-aneurismas que, posteriormente, se rompen y 

ocasionan el sangrado29,30. 

• Angiopatía amiloide: es el depósito de proteínas de tipo αβ-amiloide 

en la pared de los vasos sanguíneos cerebrales. El depósito es 

ocasionado  generalmente por factores genéticos o de manera 

esporádica, como ocurre en el caso del envejecimiento31. La proteína 

αβ-amiloide se deposita principalmente en los vasos de las 

leptomenínges y en los vasos corticales de los lóbulos cerebrales y 

del cerebelo31. La angiopatía amiloide (CAA) se distribuye 

principalmente en el lóbulo occipital, pero puede encontrarse en 

cualquier lóbulo cerebral. Es por este motivo que la presencia de ICH 

en regiones lobares hace sospechar que la CAA es la responsable31–33. 

• Medicamentos: en realidad con este nombre se hace referencia a la 

ICH asociada al consumo de antiplaquetarios o anticoagulantes, los 

cuales, por sí mismos, no han demostrado ser entidades etiológicas 

propiamente dichas; no obstante, su asociación con la vasculopatía 

hipertensiva y la angiopatía amiloide, produce un gran impacto en el 

pronóstico y funcionalidad de los pacientes. 

Fisiopatología 

Como se mencionó anteriormente, la etiología de la ICH todavía está en 

etapas iniciales. Está pendiente la elaboración de estudios prospectivos con 

herramientas diagnósticas un poco más complejas e invasivas, para llegar a 
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una clasificación realmente satisfactoria; pero eso no altera la fisiopatología 

de la ICH. 

Fisiológicamente hablando, se debe recordar que el cerebro y sus vasos 

sanguíneos se encuentran en un delicado equilibrio: un fenómeno conocido 

como la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral. 

Las necesidades metabólicas esenciales para la supervivencia de la neuronas 

y su integridad dependen básicamente del constante aporte de sangre 

proveniente del corazón. A partir de este hecho se desarrolla el concepto 

de Presión de perfusión cerebral (CPP), que consiste en la diferencia 

matemática entre la Presión intracraneal (PIC) y la Presión arterial media 

(PAM). Normalmente esta debería mantenerse en un rango de entre 60-150 

mmHg34,35.  

Este fenómeno de autorregulación depende de 3 mecanismos fundamentales: 

• Mecanismo miogénico: consiste en cambios hemodinámicos que 

resultan en vasoconstricción de las arterias y arteriolas cuando las 

presiones intraluminales aumentan y se dilatan conforme la presión 

disminuye36. 

• Mecanismo autonómico: consiste en la acción del sistema nervioso 

simpático y parasimpático sobre la pared vascular; sin embargo, este 

rol hoy en día se mantiene controversial en humanos, ya que en 

algunos estudios con modelos animales, a los cuales se les aplicó la 

denervación de algunos vasos sanguíneos cerebrales, se encontró que 

mantuvieron su sistema de autorregulación cerebral intacto35. De 

manera reciente, se ha producido un aumento de la evidencia que 

apoya la influencia que tiene el sistema nervioso autónomo sobre la 
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regulación de la circulación cerebral, en especial cuando se da una 

ganglionectomía: se observó hasta un aumento máximo del 20% en el 

flujo sanguíneo cerebral (FSC)37. Otro estudio también demostró, de 

manera estadísticamente significativa, que la excisión del ganglio 

cervical inferior provocó una disminución de las resistencias vasculares 

cerebrales (RVC)37–39. Para lograr conclusiones precisas se necesita la 

realización de estudios fisiológicos con diseños muy específicos y 

costosos; no obstante, a la fecha, no son viables.  

• Mecanismo metabólico: se debe recordar que el cerebro presenta un 

consumo de oxígeno muy importante, tal es así que el cerebro 

consume cerca de ¼ del total de oxígeno del organismo; sin embargo, 

presenta una capacidad muy limitada para almacenar energía35. El 

cerebro depende exclusivamente del metabolismo aeróbico, la glicólisis, 

la fosforilación oxidativa y del ciclo del ácido cítrico para la producción 

de ATP y dióxido de carbono35. Interesantemente, el dióxido de carbono 

ejerce un profundo efecto en la circulación cerebral, pues provoca una 

dilatación de las vasos sanguíneos cerebrales; además, se le ha 

relacionado con una disminución de la actividad cerebral y, 

consecuentemente, con una disminución de la tasa metabólica basal40. 

Estos elementos fisiológicos, que se acaban de explicar de una manera muy 

resumida, son esenciales para comprender los efectos secundarios de una 

ICH en el parénquima cerebral y para sentar las bases para el tratamiento 

de esta. 

Una vez que ocurre la ruptura de la pared del vaso sanguíneo, con la 

consecuente salida de sangre al parénquima cerebral, los alrededores del 
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hematoma se verán afectados por el desarrollo de edema, apoptosis e 

infiltración de células inflamatorias41. La sangre en el parénquima cerebral 

induce lesión de la glia, seguida de una deformación mecánica, lo que causa 

oligoemia, liberación de neurotransmisores, disfunción mitocondrial y 

despolarización de las membranas celulares41–44. Dependiendo de la severidad 

de la disfunción mitocondrial, las consecuencias de la lesión serían desde 

una supresión metabólica temporal hasta un edema celular y necrosis1.  

Una cascada secundaria es iniciada por los productos de la coagulación y 

degradación de la hemoglobina, en particular la trombina, que activa la 

microglía aproximadamente 4 horas después de la lesión45–48. La activación 

de la microglía libera productos que inducen la ruptura de la barrera 

hematoencefálica (BBB), con lo que se provoca edema vasogénico y 

apoptosis de las neuronas y células de la glia49–54.   

Manifestaciones clínicas 

En esta sección se abordarán, de forma breve,  las manifestaciones clínicas 

de la ICH. Es importante recordar que no existe una presentación clínica 

específica de la ICH, ya que dependerá en gran medida de la zona del 

cerebro afectada. Tales manifestaciones se resumen en la tabla 1.1. 
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Tabla 1.1 Presentación clínica de la ICH, según sitio de sangrado 

Localización Presentación clínica 

Putamen Hemiparesia contralateral progresiva, 

coma, muerte y cefalea. 

Tálamo Pérdida hemisensorial contralateral, 

hemiparesia (cuando compromete la 

cápsula) interna, ptosis, miosis, 

dilatación de pupilas. 

Lóbulo Frontal Hemiparesia contralateral, debilidad, 

cefalea. 

Lóbulo Parietal Hemianestesia contralateral, 

cuadrantopsia inferior contralateral. 

Lóbulo Occipital 

 

Hemianopsia homónima 

contralateral. 

Lóbulo Temporal Afasia, negligencia, cuadrantopsia 

superior contralateral. 

Cerebelar Hidrocefalia, letargia, náusea, 

vomito, dismetría o disfunción 

bulbar. 

 

Hallazgos radiológicos 

Dentro los diferentes estudios de imagen, la tomografía axial computarizada 

(TAC) es la primera elección1,13,55–60. El TAC no solo confirma la presencia de 

hemorragia, sino que además permite evaluar, por una parte,  el compromiso 
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de estructuras adyacentes, extensión intraventricular de la hemorragia, y, por 

otra parte, la presencia de edema cerebral, herniación e hidrocefalia56.  

El TAC también puede determinar, de manera indirecta, la posible causa 

etiológica de la hemorragia. Por ejemplo, la presencia de sangre en la región 

de los ganglios basales conduce a sospechar de vasculopatía hipertensiva; 

por otra parte, la presencia de sangre en los lóbulos cerebrales, en especial 

cuando se afecta el lóbulo occipital, conduce a sospechar de la presencia 

de angiopatía amiloide1,31–33,55,56,61,62. Para el caso de las malformaciones 

vasculares no basta con el TAC, por lo que se requiere de otros estudios 

de imagen para llegar al diagnóstico preciso, tales  como la angio-resonancia 

magnética (MRA) y, en casos especiales, procedimientos angiográficos con 

fines diagnósticos56.  

Pronóstico 

Las recomendaciones internacionales hacen hincapié en que durante el 

abordaje inicial se debería aplicar una escala predictora de mortalidad, la 

cual debería corresponder al ICH Score13. La tabla 1.2 muestra cómo se 

determina el ICH Score. 

  



14 
 

 

TABLA 1.2. Determinación del ICH Score63 

COMPONENTE ICH SCORE PUNTAJE 

GCS score 

3–4 

5–12 

13–15 

 

2 

1 

0 

ICH volumen, cm3  

≥ 30 

< 30 

 

1 

0 

Origen infratentorial de la ICH  

Sí 

No 

 

1 

0 

Edad, años 

≥ 80 

< 80 

 

1 

0 

 

La suma algebraica de las variables que se encuentran en la tabla 1.2 tendrá 

como puntaje mínimo 0 y máximo 6. Esto significa que los pacientes que 

presenten ICH Scores de 1, 2, 3 y 4 puntos tendrán una mortalidad a 30 

días de 13%, 26%, 72% y 97%, respectivamente63. 

Nuevas escalas con intención pronóstica 

La aplicación del ICH Score ha sido ampliamente debatida y se ha puesto 

a prueba frente a otras escalas pronósticas que, posteriormente, fueron 

validadas. En la actualidad se puede utilizar la escala pronóstica que el 

clínico considere mejor; sin embargo, el temor de la comunidad científica 
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radica en que el uso de estas escalas lleve a un efecto de profecía 

autocumplida, provocando que los esfuerzos terapéuticos se limiten a 

personas con puntajes más bajos64. 

Como se mencionó anteriormente, el ICH Score fue la primera escala con 

intención pronóstica que se desarrolló para la ICH; no obstante, dentro las 

limitaciones se encontró el hecho de que algunos factores de riesgo y 

algunas variables no son tan consistentes para predecir mortalidad. Otra de 

las limitantes consistió en que el corte para la edad fue algo que el grupo 

de investigación decidió arbitrariamente64. 

Esta inconsistencia en el valor pronóstico del ICH Score plantea la posibilidad 

de encontrar otras variables que permitan mejorar o desarrollar otras escalas 

con intención pronóstica. Por tal motivo, se desarrolló un estudio que incluyó 

nuevas variables, tales como: la presencia de comorbilidades, NIHSS, cifras 

de presión arterial y algunos datos de laboratorio65. Lo interesante de este 

estudio es la inclusión del NIHSS como variable predictora independiente de 

muerte a 30 días y de un buen desenlace funcional; incluso, alcanzó 

significancia estadística en el análisis multivariado. También cabe destacar 

que, en este mismo estudio, la edad y el volumen de la ICH no fueron 

predictores independientes de mortalidad o buen desenlace funcional65. 

Nuevamente en el 2007 la escala original de ICH fue comparada con otra 

herramienta predictora, la cual difería de su predecesora en que desglosaba 

de manera detallada las variables como la edad, GCS al ingreso y el volumen 

de la ICH66. Estos cambios pequeños –pero muy significativos– terminaron 

demostrando una superioridad estadísticamente significativa en el valor 

predictivo de la escala sobre la mortalidad intrahospitalaria, la mortalidad a 
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30 días y el pronóstico de un buen desenlace funcional, en comparación 

con la ICH original66. 

Desde entonces se han planteado diferentes estudios en distintas poblaciones 

con la finalidad de desarrollar una escala que pueda ser útil y que, de 

alguna u otra manera, pueda ayudar a mejorar la atención de los pacientes. 

Lo anterior lo corrobora a gran cantidad de estudios que existen sobre el 

tema64,66–81. 

Entonces, ¿es importante el desarrollo de una escala pronóstica? Hay varios 

estudios que refutan su uso y que aseguran que este tipo de escalas no 

tienen ninguna utilidad y que, por el contrario, el enfoque debería encontrarse 

en el desarrollo de tratamientos y escalas que ayuden a predecir el 

desenlace funcional, para mejorar la calidad de vida los pacientes60,64,82,83. 

 

En búsqueda de nuevas variables 

Los estudios clínicos han demostrado que evaluar un conjunto de variables 

en forma de escalas se puede volver muy complejo y, además, puede inducir 

fácilmente al error ya que las diferencias étnicas, geográficas y ambientales 

pueden influir en los resultados, tanto de manera negativa como positiva. 

Esta incertidumbre de cuál escala es mejor conduce al uso antojadizo de 

cualquiera de ellas, lo que provoca divergencias de criterio en el tratamiento 

de los pacientes. Por tal motivo, se desarrolló un estudio en donde se 

compararon tres escalas predictoras de mortalidad, el cual concluyó que 

ninguna de estas escalas identifica de manera confiable ni precisa aquellos 

pacientes con probabilidad de morir en los primeros 30 días83. 
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En los últimos años se ha visto cómo, mediante diferentes y complejos 

estudios, se han logrado definir de manera puntual múltiples patologías, 

hasta el punto de desarrollar criterios diagnósticos y guías de manejo 

consensuado que han sido ampliamente validadas y aplicadas en todas las 

poblaciones del mundo. Es por esta razón que se ha estudiado nuevamente 

la población que ha sufrido una ICH: se busca que, con estas nuevas 

herramientas diagnósticas y de tratamiento, sea posible despejar una gran 

cantidad de dudas. Debido a ello, la comunidad científica ha comenzado a 

estudiar variables clínicas, tomográficas y de laboratorio, tomando cada una 

por separado.  

Dentro de las primeras variables que se han comenzado a estudiar está la 

lesión renal aguda (AKI), aunque esta ha generado más preguntas que 

respuestas. En un estudio con una muestra de 614.454 pacientes ingresados 

con el diagnóstico de ICH, solo el 6.8% desarrolló una lesión renal aguda 

(AKI). Por otra parte, el resultado sobre mortalidad hospitalaria no fue 

estadísticamente significativo con respecto a los pacientes con ICH que no 

desarrollaron AKI. Cabe destacar que en este estudio se excluyeron aquellos 

pacientes con enfermedad renal crónica (CKD), por lo que la posibilidad de 

captar una lesión renal aguda sobre una crónica se perdió84. 

Otra variable que ha sido estudiada con resultados contradictorios es la 

hiperglicemia. Es sabido que la diabetes es un factor de riesgo para el 

desarrollo de eventos isquémicos; sin embargo, un estudio demostró que la 

diabetes mellitus no es un factor predictor independiente de mortalidad 

temprana ni de pobre desenlace funcional a 90 días85. Por otro lado, un 

metaanálisis demostró que la hiperglicemia temprana eleva en 3.65 veces el 
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riesgo de mortalidad temprana (RR= 3.65, 95% CI (3.08, 4.33), P< 0.00001). 

Pese a ello, en dicho estudio no queda claro si la hiperglicemia se desarrolló 

de forma posterior a la ICH o si previamente al evento el paciente ya era 

hiperglicémico86. 

Se sabe muy bien que los niveles séricos de lípidos se encuentran 

relacionados con el desarrollo de enfermedad aterosclerótica coronaria, 

cerebral y vascular periférica; no obstante, en la ICH pareciera que existe 

una relación inversa. Esto se ha logrado documentar en un metaanálisis en 

donde los niveles altos de colesterol se asocian con una reducción del 15% 

en el desarrollo de ICH15. Por otro lado, en el mismo metaanálisis el LDL-C 

en niveles bajos se asoció con un aumento de los eventos hemorrágicos87 
17 88 89. 

Para concluir, el uso de medicamentos para la antiagregación plaquetaria, 

antagonistas de la vitamina K y la reciente aparición de nuevos 

anticoagulantes orales (NOAC), pareciera que ha conllevado un aumento de 

las ICH, en especial en los pacientes con mayor edad. En el caso de los 

antiplaquetarios, un estudio demostró que el uso de estos previamente a la 

aparición de la ICH está relacionado con un pobre desenlace funcional, pero 

no se demostró relación causal de mortalidad90. En lo que respecta al uso 

de antagonistas de la vitamina K, se ha producido un incremento en el 

número de casos de ICH por este tipo de medicamentos.  

En múltiples estudios se ha demostrado que la anticoagulación con Warfarina 

aumenta el número de casos de ICH, el volumen del hematoma, la mortalidad 

y el pobre desenlace funcional27. Con el advenimiento de los NOAC, se ha 

tratado de crear una imagen de sustituto para la Warfarina. Estos 
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medicamentos aparentemente han logrado disminuir el número de eventos 

hemorrágicos en los pacientes que los consumen; sin embargo, su impacto 

en la mortalidad, volumen de la hemorragia, extensión ventricular y pobre 

desenlace funcional es similar al de la Warfarina91 92 23. 

En Costa Rica no se han realizado estudios que describan adecuadamente 

el comportamiento de los pacientes que desarrollan una ICH, menos aún 

estudios que se hayan dado a la tarea de encontrar cuál escala pronóstica 

o funcional realmente funciona o no en el medio costarricense. 

Es por eso que esta investigación se diseñó con el fin de describir el perfil 

epidemiológico, clínico, de laboratorio y gabinete de los pacientes con ICH; 

además, se espera encontrar variables que impacten en el pronóstico 

funcional y en la mortalidad. Por otro lado, esto ofrece la posibilidad de 

que, en un futuro cercano, se pueda desarrollar una escala que realmente 

funcione en el medio costarricense.  
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INVESTIGACIÓN 
 

Objetivo general 

Encontrar variables predictoras de un pobre desenlace funcional y mortalidad 

a 30 días posteriores a una hemorragia intracerebral espontánea. 

 

Objetivos específicos 

• Reconocer las variables clínicas y de laboratorio que pudieran tener 

un impacto sobre un pobre desenlace funcional y mortalidad a 30 

días en los pacientes con una hemorragia intracerebral espontánea. 

 

• Identificar las variables tomográficas que pudieran influir en el 

pronóstico funcional y mortalidad a 30 días en los pacientes con una 

hemorragia intracerebral espontánea. 

 

• Relacionar las variables clínicas, tomográficas y de laboratorio que, de 

manera individual o conjunta, tengan impacto en el pobre desenlace 

funcional y mortalidad a 30 días. 
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Metodología de la investigación 

Diseño del estudio 

Esta investigación es de carácter retrospectivo, unicéntrico y observacional 

de cohorte transversal. 

Población y reclutamiento 

Para este estudio se tomó un consecutivo de pacientes con edad ≥ 18 años, 

que hubieran sufrido por primera vez una ICH no traumática y que fueron 

ingresados en el Servicio de Neurología del Hospital Dr. R.A. Calderón Guardia 

en el período correspondiente: de enero de 2014 a enero de 2018. 

El reclutamiento de estos pacientes se realizó mediante consulta directa del 

registro estadístico del mencionado centro hospitalario. Con el fin de 

encontrar estos pacientes, se hará uso de los siguientes códigos diagnósticos 

pertenecientes al ICD-10: I61.0, I61.1, I61.2, I61.3, I61.4, I61.5, I61.6, I61.8, 

I61.9, I69. De esta manera, se pretende abarcar la mayor cantidad de 

probabilidades diagnósticas que pudieran estar relacionadas con la patología 

en estudio. 
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Criterios de inclusión  

Se incluyeron todos los pacientes que en el registro médico tuvieron 

adecuadamente anotadas las siguientes variables clínicas: edad, sexo, las 

comorbilidades, una escala que evaluara severidad (NIHSS), otra que evaluara 

funcionalidad (RANKIN modificada) y otra que evaluara pronóstico (ICH-GS). 

Además, se buscó que los pacientes tuvieran anotada la posible etiología, 

abordaje y tratamiento médico, y, por último, las complicaciones médicas 

desarrolladas. 

Se incluyeron los siguientes resultados de laboratorio: tiempo de protrombina, 

tiempo parcial de tromboplastina, INR, fibrinógeno, glucosa, nitrógeno ureico, 

creatinina y perfil lipídico. Con respecto al estudio tomográfico, se incluyeron 

las siguientes características: localización de la hemorragia intracerebral, 

volumen de la hemorragia intracerebral, ausencia o presencia de hidrocefalia, 

ausencia o presencia de extensión intraventricular de la hemorragia. 

Criterios de exclusión 

• Los pacientes que se excluyeron de esta investigación fueron:  

 Menores de 18 años 

 Mujeres embarazadas o en periodo de posparto  

 Casos de ausencia o pérdida del expediente clínico  

 Casos de hemorragia intracerebral de otras etiologías, 

tales como: 

• Traumática 

• Neoplásica o metastásica 

• Trastornos primarios de la coagulación 

• Trombólisis 
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• Malformaciones arteriovenosas 

 Casos de hemorragia intracerebral por transformación 

hemorrágica de un evento isquémico 

 Casos de hemorragia subaracnoidea 

 Casos de presencia de RANKIN mayor o igual a 4 puntos 

premórbido 

 Casos donde existiera un antecedente de un evento 

isquémico o hemorrágico previo 

Recolección de los datos 

Como se mencionó anteriormente, para la recolección de datos se construyó 

un instrumento que incorporaba las variables por estudiar previamente 

definidas. Los datos se tomaron de las notas médicas encontradas en los 

expedientes. Se trató que las notas fueran lo más explícitas posibles, para 

disminuir la pérdida de información. 

Las características demográficas se obtuvieron de la misma forma 

mencionada anteriormente. A nivel intrahospitalario, se tomaron los datos 

correspondientes a las comorbilidades, la escala de coma de Glasgow al 

ingreso y el NIHSS al ingreso. En ausencia de esta información, el trabajo 

se realizó a partir de notas médicas negligentes.  

Para la clasificación etiológica se empleó una versión simplificada de la 

escala SMASH-U, pero se separó la categoría de malformaciones vasculares. 

También se anotaron las siguientes complicaciones médicas: neumonía, lesión 

renal aguda, infección urinaria, hiperglicemia y trombosis venosa profunda. 
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Para la valoración funcional se utilizó la escala modificada de RANKIN, en 

donde se definió un buen pronóstico funcional (mRs 0-2) y un pobre 

pronóstico funcional (mRs 3-5). Por su parte, la mortalidad se consideró 

como una variable por separado. 

 

Análisis estadístico 

El análisis estadístico se realizó mediante el sistema IBM SPSS v.22.2. La 

significancia bilateral se estableció en P <0.05, con intervalos de confianza 

del 95%. Las variables con distribución normal se representan con 

estadísticas descriptivas de tendencia central, como desviación estándar, 

media y medianas. Estas, a su vez, se compararon con las variables de 

interés, en busca de asociación mediante la T de Student para la muestra. 

En lo que respecta a las variables con distribución no-normal, se realizó un 

Chi-Cuadrado con el fin de buscar asociación entre las variables categóricas 

y las variables de interés. 

En lo que respecta a las variables categóricas, estas se representan con 

número enteros y frecuencias. Se utilizará como instrumento estadístico un 

Chi-Cuadrado en busca de asociación entre las variables categóricas con las 

variables de interés. 

El análisis de exploración para los factores identificados se realizó mediante 

la aplicación de un modelo lineal univariado; además se realizó una regresión 

logística binaria con el método condicional de Hosmer-Lemeshow para las 

variables independientes que presentaron una significancia por debajo de 

0.05 sobre la variable mortalidad en los primeros 30 días. 
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El análisis de exploración para los factores identificados se efectuó mediante 

la aplicación de un modelo lineal univariado. Además, para la depuración de 

las variables independientes, se realizó una regresión logística binaria. 

 

Resultados 

Se lograron revisar y registrar los datos médicos de 125 pacientes. Esta 

muestra se dividió para su análisis en 3 grupos: vivos, fallecidos y pacientes 

vivos que desarrollaron un pobre desenlace funcional posterior a la ICH. 

 

 

 

N=253

1 MAV
1 Traumática

15 Transformaciones 
hemorrágicas

N=236

2 menores de 18 años
109 Perdidos

N=125
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Las características demográficas de la población (Tabla 1.3), podemos 

observar que 65 pacientes tenían una edad menor o igual a 70 años (OR 

1.4 CI 95% 0.8-2.3, p=0.07), mientras 37 pacientes eran de más de 70 años 

(OR 0.64 CI 95% 0.4-2.0, p=0.07). En este grupo de sobrevivientes, 28 

pacientes tenían una edad menor o igual a los 70 años y presentaron un 

pobre desenlace funcional (OR 0.6 CI 95% 0.5-0.9, p=0.01), mientras que 26 

pacientes con una edad mayor a 70 años, presentaron un pobre desenlace 

funcional (OR 2.0 CI 95% 1.1-3.6, p=0.01). De los pacientes que fallecieron, 

10 de ellos tuvieron una edad menor o igual a 70 años (OR 0.6 CI 95% 

0.4-1.1, p=0.73) y una cantidad de 13 pacientes pertenecían al grupo de 70 

años o más (OR 1.5 CI 95% 1.0-2.4, p=0.73). 

En relación con el género vemos que 68 pacientes vivos pertenecían al 

género masculino (OR 1.2 CI 95% 0.8-1.9, p=0.19) y 34 pacientes al género 

femenino (OR 0.6 CI 95% 0.4-1.1, p=0.19). De este grupo de pacientes que 

sobrevivieron 33 hombres (OR 0.8 CI 95% 0.6-1, p=0.15) y 21 mujeres (OR 

1.5 CI 95% 0.8-2.7, p=0.15) presentaron un pobre desenlace funcional, 

mientras que en los pacientes fallecidos, 12 eran hombres (OR 0.78 CI 95% 

0.5-1.1, p= 0.19) y 11 eran mujeres (OR 1.4 CI 95% 0.8-2.3, P=0.19). 

Como es de esperar, la principal comorbilidad fue la hipertensión arterial, 

seguida de la diabetes mellitus y la dislipidemia. Dentro del grupo de 

pacientes vivos 72 tenían hipertensión arterial (OR 0.9 CI 95% 0.7-1.1, 

p=0.45), 21 eran diabéticos (OR 0.4 CI 95% 0.2-0.8, p=0.22) y 10 eran 

dislipidémicos (OR 0.5 CI 95% 0.1-1.6, p=0.29).  
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Tabla 1.3 Características demográficas de la población 

Pacientes (n= 125) N Vivos OR (CI 95%) N Muerte OR (CI 95%) N3 PDF OR (CI 95%) 
Edad (años)          
<=70 65 0,07 1,4 (0,8-2,3) 10 0,73 0,6 (0,4-1,1) 28 0,01 0,6 (0,5-0,9) 

>70 37 0,07 
 

0,64 (0,4-2,9) 13 0,73 1,5 (1,0-2,4) 26 0,01 2,0 (1,1-3,6) 
Genero          

Hombre 68 0,19 1,2(0,8-1,9) 12 0,19 0,78(.51-1.1) 33 0,15 0,8 (0,6-1) 

Mujer 34 0,19 0,6(0,4-1,1) 11 0,19 1.4(.8-2.3) 21 0,15 1,5 (0,8-2,7) 

Comorbilidades          

Hipertensión arterial 72 0,45 0,9(0,7-1,1) 18 0,45 1,1(0,8-1,4) 42 0,12 1,2 (0,9-1,5) 

Dislipidemia 10 0,29 0,5(0,1-1,6) 4 0,29 1,7(0,6-5,1) 5 0,87 0,8 (0,2-2,8) 

Diabetes Mellitus 21 0,22 0,4(0,2-0,8) 10 0,02 2,1(1,5-3,8) 13 0,38 1,4 (0,6-3,1) 
Antiagregación 
Plaquetaria 15 0,74 0,8(-0,3-2,3) 4 0,74 1,1(0,4-3,2) 9 0,58 1,3 (0,5-3,3) 

Anticoagulación 6 0,61 0,6(0,1-3,1) 2 0,61 1,4(0,3-6,6) 2 0,30 0,4 (0,0-2,2) 

Etiología          
Vasculopatía 
hipertensiva 61 0,93 0,9(0,6-1,4) 14 0,92 1,0(0,7-1,4) 36 0,11 1,3 (0,9-1,8) 

Angiopatía amiloide 28 0,77 0,9(0,4-1,8) 7 0,77 1,1(0,5-2,2) 15 0,98 1,0 (0,5-1,8) 

Anticoagulación 6 0,62 0,6(0,1-3,1) 2 0,61 1,4(0,3-6,6) 2 0,30 0,4 (0,0-2,2) 

Indeterminada 7 0,20 *** 0 0,20 *** *** *** *** 

Localización          

Ganglios Basales 59 0,62 1,1(0,7-1,6) 12 0,62 0,9(0,5-1,3) 34 0,22 1,2 (0,8-1,7) 

Lobar 35 0,72 1,1(0,5-2,2) 7 0,72 0,8(0,4-1,7) 16 0,25 0,7 (0,4-1,2) 

Infratentorial 4 0,33 0,4(0,08-2,3) 2 0,33 2,1(0,4-11,3) 2 0,88 0,8 (0,1-5,9) 

Múltiples sitios 4 0,33 0,4(0,08-2,3) 2 0,33 2,1(0,4-11,3) 2 0,80 0,8 (0,1-5,9) 
Extensión 
Intraventricular 22 0,85 0,9(0,6-1,5) 5 0,82 0,5(0,2-1,1) 22 0,85 0,9 (0,6-1,5) 

NIHSS          

<=20 92 <0,001 2,3 (1,3-4,2) 7 <0,001 0,4 (0,2-0,7) 44 0,005 0,8 (0,7-0,9) 

>20 8 <0,001 0,12 (0,0-0,2) 11 <0,001 7,9 (3,7-18) 8 0,004 0,8 (0,7-0,9) 

GCS          

13-15 57 0,45 1,1(0,7-1,8) 11 0,45 0,8(0,5-1,3) 27 0,27 0,8 (0,5-1,1) 

9-dic 22 1,00 1,0(0,4-2,3) 5 0,99 0,9(0,4-2,3) 13 0,51 1,2 (0,6-2,7) 

<=8 22 0,32 0,6(0,3-1,3) 7 0,31 1,4(0,7-2,9) 13 0,51 1,2 (0,6-2,7) 

VMA 17 <0,001 0,2(0,1-0,4) 14 <0,001 3,6(2,1-6,2) 17 <0,001 * 

Traqueostomía 11 0,76 0,8(0,2-2,7) 3 0,76 1,2(0,3-3,9) 11 <0,001 * 

Neumonía 22 <0,001 0,3(0,1-0,4) 16 <0,001 3,2(2,0-5,1) 21 <0,001 18 (2,5-134) 

Hiperglicemia 40 0,04 0,6(0,4-0,9) 14 0,13 * 26 0,06 1,6 (0,9-2,7) 



28 
 

 

En el grupo de pacientes que sobrevivieron y presentaron un pobre desenlace 

funcional 42 eran hipertensos (OR 1.2 CI 95% 0.9-1.5, p=0.12) y 13 eran 

diabéticos (OR 1.4 CI 95% 0.6-3.1, p=0.38); mientras que en el grupo de 

fallecidos, 18 pacientes eran hipertensos (OR 1.1 CI 95% 0.8-1.4, p=0.45) y 

10 eran diabéticos (OR 2.1 CI 95% 1.5-3.8, p=0.02). 

La principal causa de la ICH en 61 pacientes vivos fue la vasculopatía 

hipertensiva (OR 0.9 CI 95% 0.6-1.4, p=0.93), seguida por la angiopatía 

amiloide en 28 pacientes (OR 0.9 CI 95% 0.6-1.4, p=0.77). Los mismos 

resultados se observan en los pacientes vivos que presentaron un pobre 

desenlace funcional, en donde 36 pacientes presentaron una vasculopatía 

hipertensiva (OR 1.3 CI 95% 0.9-1.8, p=0.11) y 15 pacientes con una 

angiopatía amiloide (OR 1.0 CI 95% 0.5-1.8, p=0.98). En el grupo de fallecidos, 

14 pacientes presentaron vasculopatía hipertensiva (OR 1.0 CI 95% 0.4-1.7, 

p=0.92) y 7 pacientes presentaron angiopatía amiloide (OR 1.1 CI 95% 0.5-

2.2, p=0.77). 

El sitio anatómico específico de la ICH en 59 pacientes vivos fue en los 

ganglios basales (OR 1.1 CI 95% 0.7-1.6, p=0.62), mientras que en 35 

pacientes vivos, el sitio de la hemorragia fue lobar (OR 1.1 CI 95% 0.5-2.2, 

p=0.72). Los pacientes vivos que presentaron un pobre desenlace funcional 

en 34 de estos pacientes, la ICH se ubicó en los ganglios basales (OR 1.2 

CI 95% 0.8-1.7, p=0.22) y en 16 pacientes la ICH fue lobar (OR 0.7 CI 95% 

0.4-1.2, p=0.25). En los pacientes que fallecieron 12 de ellos la ICH se ubicó 

en los ganglios basales (OR 0.9 CI 95% 0.5-1.3, p=0.62) y en 7 pacientes la 

ICH fue lobar (OR 0.8 CI 95% 0.4-1.7, p=0.72). 
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La aplicación de la escala NIHSS reveló que 92 pacientes vivos presentaron 

un puntaje de NIHSS menor a 20 (OR 2.3 CI 95% 1.3-4.2, p=<0.001), 8 

pacientes presentaron un puntaje NIHSS mayor a 20 (OR 0.12 CI 95% 0.0-

0.2, p=<0.001). En el grupo de los pacientes vivos que presentaron un pobre 

desenlace funcional, 44 de ellos tuvieron un puntaje NIHSS menor a 20 (OR 

0.8 CI 95% 0.7-0.9, p=0.005) y 8 pacientes con un puntaje NIHSS mayor a 

20 (OR 0.8 CI 95% 0.7-0.9, p=0.004). Por otro lado, en el grupo de fallecidos 

7 pacientes presentaron un puntaje NIHSS menor de 20 (OR 0.4 CI 95% 0.2-

0.7, p=<0.001) y 11 pacientes presentaron un puntaje NIHSS superior a 20 

(OR 7.9 CI 95% 3.7-18, p=<0.001). 

En esta investigación se documentó que 17 pacientes vivos requirieron VMA 

(OR 0.2 CI 95% 0.2-0.4, p=<0.001), 11 pacientes vivos necesitaron de 

traqueostomía (OR 0.8 CI 95% 0.2-2.7, p=0.76), 22 pacientes vivos tuvieron 

una neumonía (OR 0.3 CI 95% 0.1-0.4, p=<0.001), 40 pacientes vivos se 

encontraron hiperglicémico (OR 0.6 CI 95% 04-0.9, p=0.004) y 22 pacientes 

vivos presentaron extensión intraventricular de la ICH (OR 0.9 CI 95% 0.6-

1.5, p=0.85). De los pacientes vivos que presentaron un pobre desenlace 

funcional, 17 paciente requirieron VMA (p=<0.001), 11 pacientes necesitaron 

de traqueostomía (p<0.001), 21 pacientes desarrollaron neumonía (OR 18 CI 

95% 2.5-134, p=<0.001) y 26 pacientes presentaron hiperglicemia (OR 1.6 CI 

95% 0.9-2.7, p=0.06). 

En los pacientes que fallecieron, se documentó que 14 pacientes utilizaron 

la VMA (OR 3.6 CI 95% 2.1-6.2, p=<0.001), 3 pacientes requirieron 

traqueostomía (OR 1.2 CI 95% 0.3-3.9, p=0.76), 16 pacientes desarrollaron 
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neumonía (OR 3.2 CI 95% 2.0-5.1, p=<0.001) y 14 pacientes presentaron 

hiperglicemia (p=0.16). 

Análisis Univariado y Multivariado para Mortalidad en los Primeros 

30 días 

Las variables independientes que presentaron una asociación 

estadísticamente significativa (p= <0.05) con la variable de muerte en los 

primeros 30 días, a través de un análisis univariado se logró identificar de 

manera precisa, aquellas variables que pudieran ser predictoras para 

mortalidad en los primeros 30 días (Tabla 1.5). 

Tabla 1.4 Análisis univariado y multivariado para mortalidad en los primeros 30 
días 

Variable Univariado OR (CI 95%) Multivariado OR (CI 95%)2 

EDAD     
<=70  <0,001 1,9 (1,7-2,2) *** *** 

>70 0,007 1,6 (1,3-1,8) 0,08 3,8 (0,8-1,7) 

Diabetes Mellitus  0,02 1,4 (1,2-1,7) *** *** 

NIHSS     
<=20 <0,001 1,4 (1,2-1,5) *** *** 

>20 <0,001 1,9 (1,5-1,9) <0,001 36 (5,2-256) 

VMA <0,001 1,1 (0,9-1,4) *** *** 

Neumonía <0,001 1,2 (0,9-1,4) 0,015 7,3 (1,4-37) 

Hiperglicemia 0,036 1,5 (1,3-1,5) 0,005 23 (2,5-221) 
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Vemos que los pacientes con una edad de 70 años o menor (OR 1.9 CI 

95% 1.7-2.2, p=<0.001) y la edad por arriba de los 70 años, se comportaron 

como variables predictoras para muerte en los primeros 30 días (OR 1.6 CI 

95% 1.3-1.8, p=0.007). Otras variables que se comportaron como predictoras,  

alcanzando la significancia estadística en el modelo univariado para 

mortalidad en los primeros 30 días fueron: (1) Diabetes mellitus (OR 1.4 CI 

95% 1.2-1.7, p=0.02), (2) NIHSS con puntaje menor a igual a 20 (OR 1.4 CI 

95% 1.2-1.5, p=<0.001), (3) NIHSS con puntaje mayor a 20 (OR 1.9 CI 95% 

1.5-1.9, p=<0.001), (4) Ventilación Mecánica Asistida (OR 1.1 CI 95% 0.9-1.4, 

p=<0.001), (5) Neumonía (OR 1.2 CI 95% 0.9-1.4 p=<0.001), (6) Hiperglicemia 

(OR 1.5 CI 95% 1.3-1.5, p=0.036). 

Para las variables que se comportaron como predictoras y que alcanzaron 

una significancia estadística (p=<0.05), se utilizó una regresión logística 

bivariada con bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow para una mayor 

depuración. 

Finalmente vemos que los pacientes con una edad mayor a 70 años no 

logran alcanzar la significancia estadística (OR 3.8 CI 95% 0.8-1.7, p=0.08) 

para ser tomada en cuenta como una variable predictora de mortalidad en 

los primeros 30 días.  

La diabetes mellitus desaparece como variable predictora de mortalidad a 

30 días de igual manera lo hace la VMA y el puntaje NIHSS menor o igual 

a 20; sin embargo, la variable NIHSS con un puntaje mayor a 20 logra 

alcanzar la significancia estadística (OR 36 CI 95% 5.2-256, p=<0.001) para 

ser considerada una variable que se asocia fuertemente con mortalidad a 

30 días.  
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La neumonía también se puede considerar como una variable predictora de 

mortalidad a 30 días (OR 7.3 CI 95% 1.4-37, p=0.0015) de la misma manera 

que lo hace la hiperglicemia (OR 23 CI 95% 2.5-221, p=0.005). 

Análisis Univariado y Multivariado para un Pobre Desenlace 

Funcional 

Para este análisis se hizo uso de los pacientes vivos en los que se 

documentó un pobre desenlace funcional (mRs 3-5). Con este fin, se tomaron 

todas aquellas variables independientes que tuvieran una significancia 

estadística (p=<0.05) para el desarrollo de un pobre desenlace funcional. 

De la misma manera, las variables independientes que tuvieron una 

asociación significativa con un pobre desenlace funcional y mediante un 

análisis univariado, se logró identificar aquellas variables que se comportaron 

como predictoras para el desarrollo de un pobre desenlace funcional (Tabla 

1.6). 

Tabla 1.5 Análisis univariado y multivariado para un pobre desenlace funcional 

Variable UNIVARIADO OR (CI 95%) MULTIVARIADO OR (CI 95%)2 

EDAD     
>70 0,001 1,5 (1,4-1,6) 0,003 4,6 (1,6-1,3) 

NIHSS     
<=20 0,004 1,0 (0,6-1,3) *** *** 

>20 0,004 1,5 (1,4-1,6) 0,002  

      
VMA <0,001 1,5 (1,4-1,6) <0,001 *** 

Traqueostomía <0,001 1,5 (1,4-1,6) *** *** 

Neumonía <0,001 1,5 (1,4-1,6) 0,007 5,7 (0,6-53) 

Hiperglicemia 0,060 1,5 (1,4-1,6) 0,006 4,2 (1,4-11) 
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En este modelo univariado identificamos que la edad mayor a 70 años (OR 

1.5 CI 95% 1.4-1.6, p=0.001) se comporta como un predictor para el 

desarrollo de un pobre desenlace funcional, por otro lado, el puntaje NIHSS 

mayor a 20 se comporta como una variable, predictora para el desarrollo 

de un pobre desenlace funcional (OR 1.5 CI 95% 1.4-1.6, p=0.004); sin 

embargo, la hiperglicemia (OR 1.5 CI 95% 1.4-1.6, p= 0.060) no logra alcanzar 

la significancia estadística, esta variable debido a su constante aparición en 

los diferentes resultados se decidió continuar con esta variable hasta ver su 

comportamiento en el análisis multivariado. 

Las complicaciones médicas que se relacionaron con el desarrollo de un 

pobre desenlace funcional, encontramos que la VMA (OR 1.5 CI 95% 1.4-1.6, 

p=<0.001) se comporta como una variable predictora para el desarrollo de 

un pobre desenlace funcional, de igual manera la traqueostomía (OR 1.5 CI 

95% 1.4-1.6, p=<0.001), la neumonía (OR 1.5 CI 95% 1.4-1.6, p=<0.001) y la 

hiperglicemia (OR 1.5 CI 95% 1.4-1.6, p=<0.001) se lograron comportar como 

variables predictoras para el desarrollo de un pobre desenlace funcional. 

Una vez identificadas estas variables a través de una regresión logística 

bivariada con ajuste de bondad de Hosmer-Lemeshow, encontramos que la 

edad mayor a 70 años (OR 4.6 CI 95% 1.3-1.6, p=0.003), el puntaje de 

NIHSS mayor a 20 (P=0.002), la VMA (p=<0.001), la neumonía (OR CI 95% 

0.6-53, p=0.007) y la hiperglicemia (OR 4.2 CI 95% 1.4-11, p=0.006) se 

comportaron como variables predictoras para el desarrollo de un pobre 

desenlace funcional. 



34 
 

 

Discusión 

La ICH es una condición crítica que presenta una mortalidad del 40% en 

los primeros 30 días2–5. En nuestra investigación documentamos que falleció 

el 18.4% de pacientes con una ICH, siendo considerablemente más baja de 

lo que menciona la literatura. Esto se explicaría en gran parte a la calidad 

de atención médica que se brinda en nuestro centro hospitalario, ya que sin 

importar el puntaje obtenido en escalas pronósticas todo paciente se la 

brinda el soporte terapéutico que sea necesario. 

En nuestra población la edad juega un papel muy importante, siendo una 

variable predictora para un pobre desenlace funcional y muerte en los 

primeros 30 días, en especial aquellos pacientes con una edad mayor a los 

70 años. Estos datos concuerdan con los obtenidos en otros estudios en 

donde de manera significativa los pacientes con edad ≥ 65 años sufren un 

mayor número de eventos5. 

Cuando se realiza el análisis desde el punto de vista de género, vemos que 

efectivamente el mayor número de casos ocurre en los hombres con respecto 

a las mujeres tal y como lo menciona la literatura5. Por otro lado, vemos 

que la diferencia de género no influye en la mortalidad a 30 días, tampoco 

presenta relación con el desarrollo de un pobre desenlace funcional. 

Como era de esperar la principal comorbilidad asociada a la ICH fue la 

hipertensión arterial, seguida de la diabetes mellitus y la dislipidemia; sin 

embargo, solo la diabetes mellitus se asoció a una mayor mortalidad a 30 

días, pero en la regresión logística no mostró ser un predictor para muerte 

ni para el desarrollo de un pobre desenlace funcional. Por su parte no se 

pudo realizar un estudio para la asociación con dislipidemia y tampoco con 
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los niveles de colesterol total, HDL y LDL, ya que estos exámenes de 

laboratorio no fueron solicitados por parte del personal médico. 

La principal causa de ICH ha sido la vasculopatía hipertensiva, seguida por 

la angiopatía amiloide, tal y como lo menciona el estudio SMASH-U28. En 

nuestra investigación los resultados concuerdan con la literatura, siendo la 

misma vasculopatía hipertensiva la principal causa de la ICH en nuestra 

población; sin embargo, no se encontró ninguna asociación con el desarrollo 

de un pobre desenlace funcional o mortalidad a 30 días según la etiología 

de la ICH. 

Por su parte, la localización de la ICH ha sido evaluada en múltiples estudios 

y en la actualidad es utilizada por muchas escalas pronósticas, por ejemplo 

el ICH-score, ICH-GS entre otras64. En nuestro estudio no encontramos 

ninguna asociación entre la localización de la ICH y el desarrollo de un 

pobre desenlace funcional; tampoco se encontró asociación con mortalidad 

a 30 días; sin embargo, ante la ausencia de un adecuado banco de imágenes 

y una muestra pequeña no se podría llegar a tal conclusión de manera 

convincente.  

Un dato que llamó nuestra atención fue el comportamiento que tuvo la 

escala NIHSS como predictora de mortalidad y el desarrollo de un pobre 

desenlace funcional alcanzando de manera convincente la significancia 

estadística en el análisis univariado y multivariado. Cabe mencionar que en 

la actualidad ninguna escala pronóstica presenta dentro de sus variables la 

escala NIHSS, también es importante mencionar que la escala NIHSS fue 

construida para evaluar y dar seguimiento a los pacientes con un ECV 
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isquémico65. Es decir que la escala NIHSS también es una herramienta 

confiable para el seguimiento de los pacientes con una ICH. 

Continuando con nuestro análisis queda claro que la VMA es una variable 

predictora de un pobre desenlace funcional tanto en el análisis univariado y 

multivariado; sin embargo, cuando se aplicó los mismos instrumentos 

estadísticos para evaluar su comportamiento para la mortalidad a 30 días, 

no logró alcanzar significancia estadística en el análisis multivariado, también 

es importante destacar que en la actualidad ninguna escala pronóstica o 

funcional cuenta dentro de sus variables con la VMA63,66. 

En esta investigación la traqueostomía demostró ser una variable predictora 

para el desarrollo de un pobre desenlace funcional; sin embargo, no fue así 

para la mortalidad a 30 días, como ya se mencionó en párrafos anteriores, 

la traqueostomía no es una variable que se tome en cuenta dentro de las 

diferentes escalas ya citadas, inclusive dentro de la literatura consultada 

ningún estudio la menciona o la toma en cuenta.  

La complicación médica que en definitiva se mantiene como una variable 

predictora constante en el análisis univariado como multivariado, tanto para 

mortalidad como para el desarrollo de un pobre desenlace funcional fue la 

neumonía. 

Uno de los datos más relevantes obtenidos en esta investigación fue el de 

la hiperglicemia como variable predictora. En este estudio se logró demostrar 

de manera convincente que la hiperglicemia sí es una variable predictora 

para mortalidad a 30 días y para un pobre desenlace funcional, tanto el 

análisis univariado y multivariado; sin embargo, en la literatura médica este 

punto no ha quedado muy claro, ya que su aparición ha sido inconsistente86. 
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Los objetivos de esta investigación se alcanzaron, al encontrar de manera 

significativa nuevas variables que predicen el desarrollo de un pobre 

desenlace funcional y mortalidad a 30 días. Es de esperar que un futuro 

cercano estas variables puedan ser sometidos a estudios más rigurosos y 

que sirvan para el desarrollo de nuevas escalas. 

Dentro las limitaciones que presenta esta investigación son: ausencia de 

registros médico o pérdida de estos, notas medicas incompletas que 

impidieron la aplicación de otras escalas que se mencionaron al principio 

de este documento, intervalos de confianza amplios aplicados a una muestra 

pequeña. 

Según los datos mencionados se recomienda la creación de un mejor 

instrumento para la recolección de datos, la creación de un banco de 

imágenes, un mejor control sobre los exámenes de laboratorio y hacer 

especial énfasis sobre el uso discriminado de escalas con función pronóstica. 

  

Conclusiones 

Como ya analizamos extensamente, las escalas pronósticas deberían ser 

mesuradamente utilizadas, ya que su uso podría generar promesas 

autocumplidas que van en el recorte terapéutico de los pacientes 

aumentando su mortalidad.  

También hacer uso de otras variables que parecen tener un gran impacto 

en la mortalidad y el desarrollo de un pobre desenlace funcional. 

  

 



38 
 

 

Bibliografía 

1.  Qureshi AI, Mendelow AD, Hanley DF. Intracerebral haemorrhage. Lancet. 

2009;373(9675):1632-1644. doi:10.1016/S0140-6736(09)60371-8 

2.  Benjamin EJ, Virani SS, Callaway CW, et al. Heart Disease and Stroke 

Statistics—2018 Update: A Report From the American Heart Association.; 

2018. doi:10.1161/CIR.0000000000000558 

3.  Poon MTC, Bell SM, Al-Shahi Salman R. Epidemiology of Intracerebral 

Haemorrhage. Front Neurol Neurosci. 2015;37:1-12. 

doi:10.1159/000437109 

4.  O’Donnell MJ, Denis X, Liu L, et al. Risk factors for ischaemic and 

intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the INTERSTROKE 

study): A case-control study. Lancet. 2010;376(9735):112-123. 

doi:10.1016/S0140-6736(10)60834-3 

5.  van Asch CJ, Luitse MJ, Rinkel GJ, van der Tweel I, Algra A, Klijn CJ. 

Incidence, case fatality, and functional outcome of intracerebral 

haemorrhage over time, according to age, sex, and ethnic origin: a 

systematic review and meta-analysis. Lancet Neurol. 2010;9(2):167-176. 

doi:10.1016/S1474-4422(09)70340-0 

6.  Zahuranec DB, Lisabeth LD, Sánchez BN, et al. Intracerebral hemorrhage 

mortality is not changing despite declining incidence. Neurology. 

2014;82(24):2180-2186. doi:10.1212/WNL.0000000000000519 

7.  Howard G, Cushman M, Howard VJ, et al. Risk factors for intracerebral 

hemorrhage: The reasons for geographic and racial differences in stroke 

(REGARDS) study. Stroke. 2013;44(5):1282-1287. 



39 
 

 

doi:10.1161/STROKEAHA.111.000529 

8.  Gokhale S, Caplan LR, James ML. Sex differences in incidence, 

pathophysiology, and outcome of primary intracerebral hemorrhage. 

Stroke. 2015;46(3):886-892. doi:10.1161/STROKEAHA.114.007682 

9.  Koton S, Schneider ALC, Rosamond WD, et al. Stroke incidence and 

mortality trends in US communities, 1987 to 2011. JAMA - J Am Med 

Assoc. 2014;312(3):259-268. doi:10.1001/jama.2014.7692 

10.  Calandre L, Arnal C, Ortega JF, et al. Risk factors for spontaneous 

cerebral hematomas. Case-control study. Stroke. 1986;17(6):1126 LP-

1128. http://stroke.ahajournals.org/content/17/6/1126.abstract. 

11.  Monforte R, Estruch R, Graus F, Nicolas JM, Urbano-Marquez A. High 

ethanol consumption as risk factor for intracerebral hemorrhage in 

young and middle-aged people. Stroke. 1990;21(11):1529 LP-1532. 

http://stroke.ahajournals.org/content/21/11/1529.abstract. 

12.  Inzitari D, Giordano GP, Ancona AL, Pracucci G, Mascalchi M, Amaducci 

L. Leukoaraiosis, intracerebral hemorrhage, and arterial hypertension. 

Stroke. 1990;21(10):1419 LP-1423. 

http://stroke.ahajournals.org/content/21/10/1419.abstract. 

13.  Hemphill JC, Greenberg SM, Anderson CS, et al. Guidelines for the 

Management of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage: A Guideline for 

Healthcare Professionals from the American Heart Association/American 

Stroke Association. Stroke. 2015;46(7):2032-2060. 

doi:10.1161/STR.0000000000000069 

14.  Ariesen MJ, Claus SP, Rinkel GJE, Algra A. Risk factors for intracerebral 



40 
 

 

hemorrhage in the general population: A systematic review. Stroke. 

2003;34(8):2060-2065. doi:10.1161/01.STR.0000080678.09344.8D 

15.  Wang X, Dong Y, Qi X, Huang C, Hou L. Cholesterol levels and risk of 

hemorrhagic stroke: A systematic review and meta-analysis. Stroke. 

2013;44(7):1833-1839. doi:10.1161/STROKEAHA.113.001326 

16.  Chen Y-W, Li C-H, Yang C-D, et al. Low cholesterol level associated 

with severity and outcome of spontaneous intracerebral hemorrhage: 

Results from Taiwan Stroke Registry. PLoS One. 2017;12(4):e0171379. 

doi:10.1371/journal.pone.0171379 

17.  Imamura T, Doi Y, Arima H, et al. LDL cholesterol and the development 

of stroke subtypes and coronary heart disease in a general Japanese 

population the Hisayama study. Stroke. 2009;40(2):382-388. 

doi:10.1161/STROKEAHA.108.529537 

18.  Chang JJ, Katsanos AH, Khorchid Y, et al. Higher low-density lipoprotein 

cholesterol levels are associated with decreased mortality in patients 

with intracerebral hemorrhage. Atherosclerosis. 2018;269:14-20. 

doi:10.1016/j.atherosclerosis.2017.12.008 

19.  Pezzini A, Grassi M, Paciaroni M, et al. Antithrombotic medications and 

the etiology of intracerebral hemorrhage MUCH-Italy. Neurology. 

2014;82(6):529-535. doi:10.1212/WNL.0000000000000108 

20.  Steiner T, Weitz JI, Veltkamp R. Anticoagulant-Associated Intracranial 

Hemorrhage in the Era of Reversal Agents. Stroke. 2017;48(5):1432-

1437. doi:10.1161/STROKEAHA.116.013343 

21.  Naka H, Nomura E, Kitamura J, Imamura E, Wakabayashi S, Matsumoto 



41 
 

 

M. Antiplatelet therapy as a risk factor for microbleeds in intracerebral 

hemorrhage patients: Analysis using specific antiplatelet agents. J Stroke 

Cerebrovasc Dis. 2013;22(6):834-840. 

doi:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2012.06.001 

22.  Gathier CS, Algra A, Rinkel GJE, Van Der Worp HB. Long-term outcome 

after anticoagulation-associated intracerebral haemorrhage with or 

without restarting antithrombotic therapy. Cerebrovasc Dis. 

2013;36(1):33-37. doi:10.1159/000351151 

23.  Boulouis G, Morotti A, Pasi M, Goldstein JN, Gurol ME, Charidimou A. 

Outcome of intracerebral haemorrhage related to non-Vitamin K 

antagonists oral anticoagulants versus Vitamin K antagonists: A 

comprehensive systematic review and meta-analysis. J Neurol Neurosurg 

Psychiatry. 2018;89(3):263-270. doi:10.1136/jnnp-2017-316631 

24.  Wilson D, Seiffge DJ, Traenka C, et al. Outcome of intracerebral 

hemorrhage associated with different oral anticoagulants. Neurology. 

2017;88(18):1693-1700. doi:10.1212/wnl.0000000000003886 

25.  Flaherty ML, Tao H, Haverbusch M, et al. Warfarin use leads to larger 

intracerebral hematomas. Neurology. 2008;71(14):1084-1098. 

doi:10.1212/01.wnl.0000326895.58992.27 

26.  Liotta EM, Prabhakaran S. Warfarin-associated intracerebral hemorrhage 

is increasing in prevalence in the United States. J Stroke Cerebrovasc 

Dis. 2013;22(7):1151-1155. 

doi:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2012.11.015 

27.  Ma M, Meretoja A, Churilov L, et al. Warfarin-associated intracerebral 



42 
 

 

hemorrhage: Volume, anticoagulation intensity and location. J Neurol 

Sci. 2013;332(1-2):75-79. doi:10.1016/j.jns.2013.06.020 

28.  Meretoja A, Strbian D, Putaala J, et al. SMASH-U: A proposal for etiologic 

classification of intracerebral hemorrhage. Stroke. 2012;43(10):2592-

2597. doi:10.1161/STROKEAHA.112.661603 

29.  Mizutani T, Kojima H, Miki Y. Arterial dissections of penetrating cerebral 

arteries causing hypertension-induced cerebral hemorrhage. J 

Neurosurg. 2000;93(5):859-862. doi:10.3171/jns.2000.93.5.0859 

30.  Takebayashi S, Kaneko M. Electron microscopic studies of ruptured 

arteries in hypertensive intracerebral hemorrhage. Stroke. 1983;14(1):28 

LP-36. http://stroke.ahajournals.org/content/14/1/28.abstract. 

31.  Yamada M. Cerebral Amyloid Angiopathy: Emerging Concepts. J Stroke. 

2015;17(1):17. doi:10.5853/jos.2015.17.1.17 

32.  Zipfel GJ, Han H, Ford AL, Lee JM. Cerebral amyloid angiopathy 

progressive disruption of the neurovascular unit. Stroke. 2009;40(3 

SUPPL. 1). doi:10.1161/STROKEAHA.108.533174 

33.  Biffi A, Greenberg SM. Cerebral amyloid angiopathy: a systematic review. 

J Clin Neurol. 2011;7(1):1-9. doi:10.3988/jcn.2011.7.1.1 

34.  Powers WJ. Cerebral Blood Flow and Metabolism: Regulation and 

Pathophysiology in Cerebrovascular Disease. Regulation and 

Pathophysiology in Cerebrovascular Disease. Vol 1. Sixth Edit.; 2015. 

doi:10.1016/B978-0-323-29544-4.00003-7 

35.  Yang SH, Liu R. Cerebral Autoregulation. Prim Cerebrovasc Dis Second 



43 
 

 

Ed. 2017:57-60. doi:10.1016/B978-0-12-803058-5.00010-2 

36.  De Silva TM, Faraci FM. Cerebral Vascular Muscle. Vol 38. Second Edi. 

Elsevier; 2017. doi:10.1016/B978-0-12-803058-5.00007-2 

37.  ter Laan M, van Dijk JMC, Elting JWJ, Staal MJ, Absalom AR. Sympathetic 

regulation of cerebral blood flow in humans: a review. Br J Anaesth. 

2013;111(3):361-367. doi:10.1093/bja/aet122 

38.  Effect THE, Bilateral OF, Circulation C. THE EFFECT OF BILATERAL 

STELLECTOMY UPON THE. 1950:90-93. 

39.  HA S. Cervical sympathectomy on patients with occlusive 

cerebrovascular disease. Arch Surg. 1969;98(3):317-320. 

http://dx.doi.org/10.1001/archsurg.1969.01340090093015. 

40.  Lin A-L, Fox PT, Hardies J, Duong TQ, Gao J-H. Nonlinear coupling 

between cerebral blood flow, oxygen consumption, and ATP production 

in human visual cortex. Proc Natl Acad Sci. 2010;107(18):8446 LP-8451. 

http://www.pnas.org/content/107/18/8446.abstract. 

41.  Qureshi AI, Suri MFK, Ostrow PT, et al. Apoptosis as a Form of Cell 

Death in Intracerebral Hemorrhage. Neurosurgery. 2003;52(5):1041-1048. 

http://dx.doi.org/10.1093/neurosurgery/52.5.1041. 

42.  Qureshi AI, Ali Z, Suri MFK, et al. Extracellular glutamate and other 

amino acids in experimental intracerebral hemorrhage: an in vivo 

microdialysis study. Crit Care Med. 2003;31(5):1482-1489. 

43.  Lusardi TA, Wolf JA, Putt ME, Smith DH, Meaney DF. Effect of acute 

calcium influx after mechanical stretch injury in vitro on the viability of 



44 
 

 

hippocampal neurons. J Neurotrauma. 2004;21(1):61-72. 

44.  Graham DI, McIntosh TK, Maxwell WL, Nicoll JAR. Recent advances in 

neurotrauma. J Neuropathol Exp Neurol. 2000;59(8):641-651. 

45.  Nakamura T, Xi G, Park J-W, Hua Y, Hoff JT, Keep RF. Holo-transferrin 

and thrombin can interact to cause brain damage. Stroke. 

2005;36(2):348-352. 

46.  Nakamura T, Keep RF, Hua Y, Nagao S, Hoff JT, Xi G. Iron-induced 

oxidative brain injury after experimental intracerebral hemorrhage. In: 

Brain Edema XIII. Springer; 2006:194-198. 

47.  Xi G, Keep RF, Hoff JT. Mechanisms of brain injury after intracerebral 

haemorrhage. Lancet Neurol. 2006;5(1):53-63. 

48.  Wagner KR, Packard BA, Hall CL, et al. Protein oxidation and heme 

oxygenase-1 induction in porcine white matter following intracerebral 

infusions of whole blood or plasma. Dev Neurosci. 2002;24(2-3):154-

160. 

49.  Alvarez-Sabín J, Delgado P, Abilleira S, et al. Temporal profile of matrix 

metalloproteinases and their inhibitors after spontaneous intracerebral 

hemorrhage: relationship to clinical and radiological outcome. Stroke. 

2004;35(6):1316-1322. 

50.  Hua Y, Wu J, Keep RF, Nakamura T, Hoff JT, Xi G. Tumor necrosis 

factor-α increases in the brain after intracerebral hemorrhage and 

thrombin stimulation. Neurosurgery. 2006;58(3):542-550. 

51.  Aronowski J, Hall CE. New horizons for primary intracerebral hemorrhage 



45 
 

 

treatment: experience from preclinical studies. Neurol Res. 

2005;27(3):268-279. 

52.  Gong C, Boulis N, Qian J, Turner DE, Hoff JT, Keep RF. Intracerebral 

hemorrhage-induced neuronal death. Neurosurgery. 2001;48(4):875-883. 

53.  Matz PG, Lewén A, Chan PH. Neuronal, but not microglial, accumulation 

of extravasated serum proteins after intracerebral hemolysate exposure 

is accompanied by cytochrome c release and DNA fragmentation. J 

Cereb Blood Flow Metab. 2001;21(8):921-928. 

54.  Yang S, Nakamura T, Hua Y, et al. The role of complement C3 in 

intracerebral hemorrhage-induced brain injury. J Cereb Blood Flow 

Metab. 2006;26(12):1490-1495. 

55.  Kidwell CS, Chalela JA, Saver JL, et al. Comparison of {MRI} and {CT} 

for Detection of Acute Intracerebral Hemorrhage. 2015;292(15):1823-

1830. doi:10.1001/jama.292.15.1823 

56.  Wu KC, See AP, Aziz-Sultan MA. Clinical Aspects of Intracerebral 

Hemorrhage. Prim Cerebrovasc Dis Second Ed. 2017:448-456. 

doi:10.1016/B978-0-12-803058-5.00092-8 

57.  Naidech AM. Diagnosis and Management of Spontaneous Intracerebral 

Hemorrhage. Continuum (Minneap Minn). 2015;21(5 Neurocritical 

Care):1288-1298. doi:10.1212/CON.0000000000000222 

58.  Domingues R, Rossi C, Cordonnier C. Diagnostic evaluation for 

nontraumatic intracerebral hemorrhage. Neurol Clin. 2015;33(2):315-328. 

doi:10.1016/j.ncl.2014.12.001 



46 
 

 

59.  Kase CS, Greenberg SM, Mohr JP, Caplan LR. Intracerebral Hemorrhage.; 

2011. doi:10.1016/B978-1-4160-5478-8.10029-6 

60.  Diringer MN. Update on Hemorrhage. 2009. 

61.  De Silva TM, Faraci FM. Hypertension. Prim Cerebrovasc Dis Second Ed. 

2017:153-157. doi:10.1016/B978-0-12-803058-5.00031-X 

62.  Roh D, Sun C-H, Schmidt JM, et al. Primary Intracerebral Hemorrhage: 

A Closer Look at Hypertension and Cerebral Amyloid Angiopathy. 

Neurocrit Care. 2018. doi:10.1007/s12028-018-0514-z 

63.  J. Claude Hemphill III, MD; David C. Bonovich, MD; Lavrentios Besmertis, 

MD; Geoffrey T. Manley, MD, PhD; S. Claiborne Johnston, MD M. The 

ICH Score. Stroke. 2001;32:891-897. 

64.  Chu SY, Hwang DY. Predicting Outcome for Intracerebral Hemorrhage 

Patients : Current Tools and Their Limitations. Neurol. 2016;36:254-260. 

doi:10.1055/s-0036-1581992 

65.  Cheung RTF, Zou LY. Use of the original, modified, or new intracerebral 

hemorrhage score to predict mortality and morbidity after intracerebral 

hemorrhage. Stroke. 2003;34(7):1717-1722. 

doi:10.1161/01.STR.0000078657.22835.B9 

66.  Ruiz-Sandoval JL, Chiquete E, Romero-Vargas S, Padilla-Martínez JJ, 

González-Cornejo S. Grading scale for prediction of outcome in primary 

intracerebral hemorrhages. Stroke. 2007;38(5):1641-1644. 

doi:10.1161/STROKEAHA.106.478222 

67.  Ferrete-Araujo AM, Egea-Guerrero JJ, Vilches-Arenas, Godoy DA, Murillo-



47 
 

 

Cabezas F. Predictores de mortalidad y mal resultado funcional en la 

hemorragia intraparenquimatosa espontánea grave: Estudio prospectivo 

observacional. Med Intensiva. 2015;39(7):422-432. 

doi:10.1016/j.medin.2014.10.008 

68.  Safatli D, Günther A, Schlattmann P, Schwarz F, Kalff R, Ewald C. 

Predictors of 30-day mortality in patients with spontaneous primary 

intracerebral hemorrhage. Surg Neurol Int. 2016;7(19):510. 

doi:10.4103/2152-7806.187493 

69.  Moulin S, Cordonnier C. Prognosis and Outcome of Intracerebral 

Haemorrhage. Front Neurol Neurosci. 2015;37:182-192. 

doi:10.1159/000437122 

70.  Al-Khaled M, Eggers J. Prognosis of intracerebral hemorrhage after 

conservative treatment. J Stroke Cerebrovasc Dis. 2014;23(2):230-234. 

doi:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2012.12.018 

71.  Tsivgoulis G, Lioutas V-A, Varelas P, et al. Risk stratification for 

predicting 30-day mortality of intracerebral hemorrhage. Stroke. 

2016;89(7):R275. doi:10.1161/STROKEAHA.113.001009 

72.  Han JX, See AAQ, King NKK. Validation of Prognostic Models to Predict 

Early Mortality in Spontaneous Intracerebral Hemorrhage: A Cross-

Sectional Evaluation of a Singapore Stroke Database. World Neurosurg. 

2018;109:e601-e608. doi:10.1016/j.wneu.2017.10.039 

73.  Romano LM, Ioli P, Gonorazky S. VARIABLES PREDICTIVAS DE LETALIDAD 

Y VALIDACIÓN EXTERNA DE LA. 2007;(January). 

74.  Ji R, Shen H, Pan Y, et al. A novel risk score to predict 1-year functional 



48 
 

 

outcome after intracerebral hemorrhage and comparison with existing 

scores. Crit Care. 2013;17(1466-609X (Electronic)):R275. 

doi:10.1186/cc13130 

75.  Bhatia R, Kumar G, Padma M, et al. A prospective study of in-hospital 

mortality and discharge outcome in spontaneous intracerebral 

hemorrhage. Neurol India. 2013;61(3):244. doi:10.4103/0028-

3886.115062 

76.  Smith EE, Shobha N, Dai D, et al. A risk score for in-hospital death in 

patients admitted with ischemic or hemorrhagic stroke. J Am Heart 

Assoc. 2013;2(1):1-11. doi:10.1161/JAHA.112.005207 

77.  Parry-Jones AR, Abid KA, Di Napoli M, et al. Accuracy and clinical 

usefulness of intracerebral hemorrhage grading scores: A direct 

comparison in a UK population. Stroke. 2013;44(7):1840-1845. 

doi:10.1161/STROKEAHA.113.001009 

78.  Braksick SA, Hemphill JC, Mandrekar J, Wijdicks EFM, Fugate JE. 

Application of the FOUR Score in Intracerebral Hemorrhage Risk 

Analysis. J Stroke Cerebrovasc Dis. 2018:5-9. 

doi:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2018.01.008 

79.  Satopää J, Mustanoja S, Meretoja A, et al. Comparison of all 19 

published prognostic scores for intracerebral hemorrhage. J Neurol Sci. 

2017;379:103-108. doi:10.1016/j.jns.2017.05.034 

80.  Godoy DA, Piñero G, Di Napoli M. Predicting mortality in spontaneous 

intracerebral hemorrhage: Can modification to original score improve 

the prediction? Stroke. 2006;37(4):1038-1044. 



49 
 

 

doi:10.1161/01.STR.0000206441.79646.49 

81.  Rost NS, Smith EE, Chang Y, et al. Prediction of functional outcome in 

patients with primary intracerebral hemorrhage: The FUNC score. Stroke. 

2008;39(8):2304-2309. doi:10.1161/STROKEAHA.107.512202 

82.  Silvennoinen K, Meretoja A, Strbian D, Putaala J, Kaste M, Tatlisumak 

T. Do-not-resuscitate (DNR) orders in patients with intracerebral 

hemorrhage. Int J Stroke. 2014;9(1):53-58. doi:10.1111/ijs.12161 

83.  Heeley E, Anderson CS, Woodward M, et al. Poor utility of grading 

scales in acute intracerebral hemorrhage: Results from the INTERACT2 

trial. Int J Stroke. 2015;10(7):1101-1107. doi:10.1111/ijs.12518 

84.  Saeed F, Adil MM, Piracha BH, Qureshi AI. Acute renal failure worsens 

in-hospital outcomes in patients with intracerebral hemorrhage. J Stroke 

Cerebrovasc Dis. 2015;24(4):789-794. 

doi:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2014.11.012 

85.  Wang Q, Wang D, Liu M, et al. Is diabetes a predictor of worse outcome 

for spontaneous intracerebral hemorrhage? Clin Neurol Neurosurg. 

2015;134:67-71. doi:10.1016/j.clineuro.2015.01.020 

86.  Tan X, He J, Li L, et al. Early hyperglycaemia and the early-term death 

in patients with spontaneous intracerebral haemorrhage: A meta-

analysis. Intern Med J. 2014;44(3):254-260. doi:10.1111/imj.12352 

87.  de Oliveira Manoel AL, Goffi A, Zampieri FG, et al. The critical care 

management of spontaneous intracranial hemorrhage: a contemporary 

review. Crit Care. 2016;20:272. doi:10.1186/s13054-016-1432-0 



50 
 

 

88.  Noda H, Iso H, Irie F, et al. Low-Density Lipoprotein Cholesterol 

Concentrations and Death Due to Intraparenchymal Hemorrhage. 

Circulation. 2009;119(16):2136 LP-2145. 

http://circ.ahajournals.org/content/119/16/2136.abstract. 

89.  Sturgeon JD, Folsom AR, Longstreth WT, Shahar E, Rosamond WD, 

Cushman M. Risk Factors for Intracerebral Hemorrhage in a Pooled 

Prospective Study. Stroke. 2007;38(10):2718 LP-2725. 

http://stroke.ahajournals.org/content/38/10/2718.abstract. 

90.  Thompson BB, Bejot Y, Caso V, et al. Prior antiplatelet therapy and 

outcome following intracerebral hemorrhage: a systematic review. 

Neurology. 2010;75(15):1333-1342. doi:10.1212/WNL.0b013e3181f735e5 

91.  Tsivgoulis G, Lioutas V-A, Varelas P, et al. Direct oral anticoagulant– vs 

vitamin K antagonist–related nontraumatic intracerebral hemorrhage. 

Neurology. 2017;89(11):1142-1151. 

doi:10.1212/WNL.0000000000004362 

92.  Latham HE, Bengtson CD, Satterwhite L, et al. Stroke volume guided 

resuscitation in severe sepsis and septic shock improves outcomes. J 

Crit Care. 2017;42(2017):42-46. doi:10.1016/j.jcrc.2017.06.028 

 

 

  

 

 



51 
 

 

  

   

 

 

 

 

 

   

 

 

 


	AGRADECIMIENTOS
	TABLA DE CONTENIDOS
	RESUMEN EN ESPAÑOL
	LISTA DE TABLAS
	LISTA DE ABREVIATURAS
	INTRODUCCIÓN
	MARCO TEÓRICO
	Definición
	Epidemiología
	Factores de riesgo para el desarrollo de la ICH
	Clasificación etiológica y etiopatogenia
	Fisiopatología
	Manifestaciones clínicas
	Hallazgos radiológicos
	Pronóstico
	Nuevas escalas con intención pronóstica
	En búsqueda de nuevas variables

	INVESTIGACIÓN
	Objetivo general
	Objetivos específicos
	Metodología de la investigación
	Diseño del estudio
	Población y reclutamiento
	Criterios de inclusión
	Criterios de exclusión
	Recolección de los datos
	Análisis estadístico
	Resultados
	Análisis Univariado y Multivariado para Mortalidad en los Primeros 30 días
	Análisis Univariado y Multivariado para un Pobre Desenlace Funcional
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



